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S T R E S Z C Z E N I E
W pracy przedstawiono przypadek 77-letniej chorej z ciężkim 
udarem niedokrwiennym mózgu spowodowanym zatorem 
sercowopochodnym w przebiegu kardiomiopatii takotsubo (TC, 
takotsubo cardiomyopathy). Silny stres związany ze śmiercią 
męża był czynnikiem wywołującym TC u dotychczas niechorującej 
przewlekle osoby. Mimo objawów imitujących zawał serca TC 
ma potencjalnie dobre rokowanie, jednak w przypadku opisanej 
pacjentki powikłanie w postaci udaru niedokrwiennego mózgu 
spowodowało trwałą niepełnosprawność.
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Wprowadzenie
Kardiomiopatia takotsubo (TC, takotsubo 
cardiomyopathy) to stan ostry, w którym do-
chodzi do nagłego i najczęściej odwracalnego 
upośledzenia funkcji skurczowej lewej komory 
w wyniku hipokinezy lub akinezy segmentów 
środkowych, rzadziej koniuszkowych, z hiperki-
nezą segmentów przypodstawnych (inna nazwa 
to zespół balotującego koniuszka) [1–3]. Objawy 
kliniczne naśladują ostry zespół wieńcowy (OZW) 
[4]. W badaniu echokardiograficznym stwierdza 
się znaczne obniżenie frakcji wyrzutowej lewej 
komory (LVEF, left ventricular ejectiona fraction) 
z opisanymi wyżej zaburzeniami kurczliwości 
mięśnia sercowego. Koronarografia nie wykazuje 
istotnych hemodynamicznie zwężeń.
Takotsubo jest naczyniem stosowanym w Japo-
nii do połowu ośmiornic, ma kształt dzbana o wą-
skiej szyi i okrągłym dnie. Podobny kształt przyj-
muje uszkodzone serce w badaniach obrazowych. 
Dotychczas nie wyjaśniono jednoznacznie etiolo-
gii choroby [5]. Kardiomiopatia takotsubo dotyczy 
głównie kobiet po menopauzie, a sytuacją często 
poprzedzającą zachorowanie jest stres fizyczny 
lub psychiczny, stąd nazwy kardiomiopatia indu-
kowana stresem, kardiomiopatia stresowa, „zespół 
złamanego serca” (stress-induced cardiomyopathy) 
[6]. Silna reakcja emocjonalna często towarzyszy 
śmierci bliskiej osoby, wypadkowi komunikacyj-
nemu lub utracie mienia. Stres fizyczny wiąże się 
z zabiegami niekardiochirurgicznymi, pobytem 
na oddziale intensywnej terapii, udarem mózgu, 
krwotokiem podpajęczynówkowym, ale też z dużo 
mniej groźnymi dla zdrowia procedurami, takimi 
jak cewnikowanie pęcherza moczowego czy zabie-
gi endoskopowe. Patogenezy choroby upatruje się 
w nadmiernej aktywacji układu współczulnego 
poprzez wyrzut katecholamin w reakcji na stres 
— szczególnie noradrenaliny [1, 3]. Nieznaczny 
wzrost wartości markerów uszkodzenia serca 
wynika z jego „ogłuszenia”, a nie z organicznego 
uszkodzenia; w TC nie dochodzi do martwicy 
mięśnia sercowego. Kolejna hipoteza uwzględnia 
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ochronne działanie estrogenów. Odnotowano, 
że kobiety przed menopauzą oraz stosujące hor-
monalną terapię zastępczą są mniej narażone na 
wystąpienie TC [7].
W TC konieczne jest objawowe leczenie 
niewydolności serca, ale zanim zostanie ona 
rozpoznana, stosuje się strategię diagnostyczno-
-terapeutyczną jak w OZW [1]. Odróżnienie TC 
od zawału serca ma kluczowe znaczenie nie 
tylko w postępowaniu w ostrej fazie choroby, 
ale również w leczeniu przewlekłym. Z reguły 
TC nie wymaga profilaktyki wtórnej, cechuje się 
również, w porównaniu z zawałem serca, lepszym 
rokowaniem, tym niemniej w jej przebiegu mogą 
wystąpić powikłania zagrażające życiu.
Poniżej przedstawiono przypadek 77-letniej 
chorej z ciężkim udarem niedokrwiennym mózgu 
spowodowanym zatorem sercowopochodnym, 
powstałym w przebiegu TC wywołanej silnym 
stresem związanym ze śmiercią męża.
Opis przypadku
Kobieta w wieku 77 lat, dotychczas przewle-
kle niechorująca, nieprzyjmująca przewlekle 
żadnych leków, została znaleziona przez rodzinę 
leżąca w domu. Z relacji rodziny wiadomo, że 
3 dni wcześniej przeżyła silnie stresującą sytuację 
— śmierć męża. Nawiązywała logiczny kontakt 
słowny, ale nie potrafiła podać, co się z nią działo 
przez ostatnie 2 doby. Negowała przyjęcie leków 
uspokajających, dolegliwości stenokardialne i ob-
jawy ze strony narządów jamy brzusznej.
Na szpitalnym oddziale ratunkowym stan ogól-
ny chorej oceniono jako dobry. Była przytomna, 
w kontakcie logicznym, wydolna oddechowo 
i krążeniowo; ciśnienie tętnicze wynosiło 127/ 
/81 mm Hg, czynność serca była miarowa 95/min, 
saturacja O2 wynosiła 96%, a glikemia 129 mg/ 
/dl. Stan neurologiczny był prawidłowy. W ba-
daniu tomografii komputerowej (TK) głowy poza 
zanikiem podkorowym nie stwierdzono odchy-
leń. W elektrokardiografii (EKG) miarowy rytm 
zatokowy wynosił 95/min, ponadto ujawniono 
ujemne załamki T w odprowadzeniach I–III, aVF 
oraz V2–V6. W badaniach laboratoryjnych spo-
śród odchyleń wykazano: liczbę krwinek białych 
(WBC, white blood cells) 15,67 tys./μl, stężenie 
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) 
36,7 mg/l, stężenie troponiny T 0,617 ng/ml, 
stężenie frakcji sercowej kinazy kreatynowej (CK-
-MB, creatine kinase myocardial band) 24,4 ng/ml. 
Na podstawie nieprawidłowego EKG i stężenia 
troponiny T wysunięto podejrzenie OZW. Podano 
kwas acetylosalicylowy (300 mg) i klopidogrel 
(600 mg). W klinice kardiologii w trybie pilnym 
wykonano koronarografię. W tętnicach wieńco-
wych uwidoczniono jedynie zmiany przyścienne 
nieistotne hemodynamicznie. W badaniu echokar-
diograficznym wykazano obniżoną do 30% LVEF, 
hiperkinezę segmentów przypodstawnych, niedo-
mykalność mitralną (++) oraz niedomykalność 
trójdzielną (+++). Rozpoznano kardiomiopatię 
takotsubo jako następstwo silnego stresu spowo-
dowanego śmiercią męża. W badaniu radiolo-
gicznym (RTG) klatki piersiowej uwidoczniono 
poszerzoną sylwetkę serca oraz cechy umiarko-
wanego zastoju nad polami płucnymi, a w polu 
środkowym dolnym prawego płuca — zmiany 
zapalne. Zastosowano leczenie objawowe niewy-
dolności serca oraz antybiotykoterapię z powodu 
zapalenia płuc i infekcji w układzie moczowym. 
Wykonana w 4. dobie echokardiografia wykazała 
poprawę LVEF do około 60%, poszerzenie koniusz-
ka z akinezą przyległych ścian oraz zlokalizowaną 
przykoniuszkowo wysyconą, częściowo ruchomą 
skrzeplinę. Z tego powodu zastosowano leczenie 
przeciwzakrzepowe enoksaparyną w jednorazo-
wej dawce 0,6 ml podskórnie (sc., subcutaneous).
W 7. dobie hospitalizacji wystąpiły prawostron-
ny niedowład połowiczy oraz afazja mieszana. 
Badanie TK mózgowia uwidoczniło hiperdensyjną 
tętnicę środkową mózgu (MCA, middle cerebral 
artery) lewą oraz obszar niedokrwienia obejmu-
jący cały płat skroniowy i znaczną część płata 
ciemieniowego lewej półkuli mózgu, z cechami 
obrzęku, bez przemieszczenia struktur środko-
wych i ukrwotocznienia. Ze względu na objawy 
udaru stwierdzone po nocy, wcześniej stosowaną 
heparynę i rozległy obszar niedokrwienia mózgu, 
chorej nie zakwalifikowano do leczenia trom-
bolitycznego. Zalecono leczenie przeciwobrzę-
kowe i przeciwpłytkowe (mannitol 4 × 100 ml 
dożylnie [i.v., intravenous], kwas acetylosali-
cylowy 1 × 150 mg). W kontrolnym badaniu 
echokardiograficznym, wykonanym w kolejnej 
dobie, nie uwidoczniono skrzepliny. Leczenie 
udaru niedokrwiennego mózgu kontynuowano 
w klinice neurologii. Chora była przytomna, 
podsypiająca, bez kontaktu słownego. Deficyt 
neurologiczny w National Institute Of Health Stro-
ke Scale (NIHSS) wynosił 20 pkt. W kontrolnym 
badaniu TK mózgowia, wykonanym w 4. dobie od 
wystąpienia udaru, stwierdzono hiperdensyjną 
MCA po lewej stronie w odcinkach M1 i M2 oraz 
ognisko świeżego niedokrwienia w lewej półkuli 
mózgu, o wymiarach około 12 × 5 × 7 cm (50–70% 
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zakresu unaczynienia MCA), miernie nasilony efekt 
masy w postaci ucisku lewej komory bocznej bez 
przesunięcia struktur linii pośrodkowej. W bada-
niu ultrasonograficznym (USG) tętnic szyjnych 
wspólnych, początkowych odcinków tętnic szyj-
nych zewnętrznych i wewnętrznych oraz tętnic 
kręgowych metodą Dopplera wykazano przepływy 
dogłowowe o prawidłowym spektrum. Kontynu-
owano leczenie przeciwobrzękowe (furosemid 
1 × 10 mg i.v., mannitol 4 × 100 ml i.v.) i przeciw-
płytkowe (kwas acetylosalicylowy 1 × 150 mg), 
podano heparynę drobnocząsteczkową (0,3 ml 
s.c.), a także stosowano terapię logopedyczną 
i rehabilitację ruchową. Nie uzyskano poprawy 
stanu neurologicznego. Po 23 dobach hospitali-
zacji pacjentkę w stanie stabilnym przekazano do 
zakładu opiekuńczo-leczniczego.
Przy wypisaniu chora pozostawała osobą leżą-
cą (z afazją całkowitą), podsypiającą, odżywianą 
przez sondę. Utrzymywał się głęboki niedowład 
prawych kończyn (1/5 w skali Lovetta). Mimo 
ustalonej kardiogennej przyczyny udaru mózgu 
nie zastosowano doustnych antykoagulantów ze 
względu na wysokie ryzyko wtórnego ukrwotocz-
nienia rozległego ogniska zawałowego w móz-
gu (przed wypisaniem deficyt neurologiczny 
w NIHSS > 14 pkt., w TK głowy obszar hipoden-
syjny > 1/3 unaczynienia MCA [8]). Jednocześnie 
oceniono, że prawdopodobieństwo powtórnej 
zatorowości mózgowej jest niskie (brak skrzepliny 
w sercu, zaburzeń rytmu, poprawa LVEF).
Omówienie
Kardiomiopatia takotsubo najczęściej wystę-
puje u kobiet po okresie przekwitania (ok. 90% 
przypadków), a średni wiek w momencie zacho-
rowania to 68 lat [9]. Podobnie było w przypadku 
opisanej chorej, u której do incydentu doszło 
w wieku 77 lat. Czynnikiem wyzwalającym 
bywa zwykle stres psychiczny lub fizyczny, jed-
nak u około 30% chorych nie udaje się ustalić 
czynnika sprawczego [1]. Opisana pacjentka 
przeżyła kilka dni wcześniej śmierć męża. Po-
czątkowo podejrzewano u niej OZW, ponieważ 
TC rozpoznaje się tylko u 1–2% chorych [10]. 
W odróżnieniu do zawału serca w TC rokowanie 
jest na ogół dobre, a przebieg łagodny. W ostrej 
fazie choroby mogą jednak wystąpić zagrażające 
życiu powikłania, takie jak obrzęk płuc, wstrząs 
kardiogenny, ostra niedomykalność zastawki 
mitralnej czy migotanie komór [1, 5]. Powikłanie 
TC udarem niedokrwiennym mózgu występuje 
w 7–9,5% przypadków [11, 12]. Niewykluczone, 
że częstość występowania skrzeplin w TC byłaby 
jeszcze większa, gdyby u wszystkich pacjentów 
wykonywano badanie rezonansu magnetycznego 
serca z podaniem środka kontrastowego, które jest 
najbardziej czułą metodą wykrywania skrzeplin 
wewnątrz lewej komory [13]. Powyższy mecha-
nizm rozwinął się u opisanej chorej, prowadząc do 
bardzo ciężkiego powikłania sercowo-zatorowego 
pod postacią rozległego udaru niedokrwiennego 
mózgu. Jak wynika z kolejnych badań echokar-
diograficznych, cały materiał zakrzepowy został 
wyrzucony z serca i zamknął proksymalny od-
cinek lewej MCA (M1 i M2), powodując zawał 
w obszarze około 70% unaczynienia mózgu przez 
tą tętnicę. Można przyjąć, że do uruchomienia 
skrzepliny przyczyniła się względnie szybka po-
prawa kurczliwości serca (wzrost LVEF z 30% do 
60%). Chora w zasadzie nie miała innych zmian 
w naczyniach domózgowych, które można by 
uznać za czynniki wysokiego ryzyka udaru móz-
gu. Jako że TC nie ma podłoża miażdżycowego, 
leczenie przeciwpłytkowe pozostaje dyskusyjne; 
wydaje się zasadne tylko wtedy, gdy stwierdza się 
zmiany przyścienne w naczyniach wieńcowych 
[4, 7, 9], jak u opisanej chorej. Dopóki utrzymuje 
się akineza lub dyskineza ścian lewej komory, 
dopóty ryzyko powstania przyściennej skrzep-
liny pozostaje zwiększone, dlatego już na tym 
etapie należy zastosować antykoagulant. Jednak 
tworzenie się skrzepliny może postępować mimo 
leczenia przeciwkrzepliwego [13]. W przypadku 
organizowania się skrzepliny w lewej komorze 
należy utrzymać stosowanie doustnego antykoa-
gulantu przez przynajmniej 3 miesiące. Rozległy 
udar mózgu kilka dni po wystąpieniu TC unie-
możliwił takie postępowanie. W piśmiennictwie 
pojawia się coraz więcej doniesień o korelacji TC 
z ostrymi schorzeniami neurologicznymi. Kardio-
miopatia takotsubo najczęściej wiąże się z udarem 
niedokrwiennym mózgu, krwotokiem podpajęczy-
nówkowym, drgawkami, rzadziej z krwotokiem 
mózgowym, zapaleniem mózgu, migreną czy 
urazowym uszkodzeniem mózgu [14]. Sekwencja 
zdarzeń dotycząca TC i udaru niedokrwiennego 
mózgu może przebiegać według trzech wariantów. 
Udar mózgu może powstać w wyniku zatorowości 
kardiogennej w przebiegu TC, tak jak w opisanym 
przypadku. W drugim wariancie kardiomiopatia 
powstaje w przebiegu udaru mózgu, natomiast 
według trzeciego scenariusza TC i udar mózgu 
są rozpoznawane jednoczasowo i trudno jedno-
znacznie ustalić, która choroba wystąpiła jako 
pierwsza [12]. Tak jak u opisanej chorej w ponad 
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30% przypadków udar w przebiegu TC jest 
ciężki, z nasilonymi objawami neurologicznymi 
(≥ 15 pkt. w NIHSS) [15], występuje w pierwszym 
tygodniu objawów TC [12]. W zaprezentowanym 
przypadku powikłania neurologiczne wystąpiły 
w 7. dobie trwania TC.
Nie można wykluczyć, że w przedstawionym 
przypadku do rozległego udaru mózgu doszło 
wskutek samoistnej poprawy kurczliwości mięśnia 
sercowego, co ułatwiło oderwanie się przyściennej 
skrzepliny, powstałej w obszarze hipo- lub akine-
tycznym. W tym świetle znaczenia nabiera szybkość 
postawienia właściwego rozpoznania i wdrożenie 
leczenia przeciwkrzepliwego, mającego na celu 
niedopuszczenie do wykształcenia się skrzepliny 
w pierwszym okresie TC.
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